
Çölyak hastalığı (ÇH) genetik olarak duyarlı ki-
şilerde, başlıca buğdaydaki glutenin tetiklediği, prok-
simal ince bağırsağın inflamasyonuyla karakterize 
olan kronik bir hastalıktır.1 Türk Çölyak Hastalığı Ça-
lışma Grubu sağlıklı okul çocuklarında ÇH preve-
lansını 1:212 (%0,47) olarak bildirmiştir.2 Tüm 

dünyada ÇH prevelansı artmasına rağmen klasik ÇH 
(ishal, karında distansiyon, büyüme geriliği) azalır-
ken, nonklasik formu (anemi, osteoporoz, boy kısa-
lığı) artmaktadır.3 Özellikle yaş arttıkça nonklasik 
formu daha sık görülmektedir.4 Zamanla serolojik 
testlerin artması, güvenli endoskopi koşulları ve dok-
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ÖZET Amaç: Çölyak hastalığı (ÇH), çocuk yaş grubunda malabsorp-
siyonun en önemli nedenlerinden biri olup, çok farklı bulgularla ortaya 
çıkabilen bir hastalıktır. Zamanla serolojik testlerin artması, güvenli en-
doskopi koşulları ve doktorların hastalık konusunda farkındalığının art-
masıyla birlikte, tanı konulma sıklığı ve atipik bulgularla tanı alan hasta 
sayısı artmıştır. Bu çalışmada, yıllara göre hastalığın klinik, laboratuvar 
ve histopatolojik bulgularını değerlendirmeyi amaçladık. Gereç ve Yön-
temler: 2008-2019 yılları arasında kliniğimizde ÇH tanısı alan hastala-
rın yaşı, cinsiyeti, ağırlık ve boyları, geliş yakınmaları, laboratuvar 
tetkikleri ve histopatolojik bulguları değerlendirildi. Hastalar, tanı alma 
yıllarına göre 2’ye ayrıldı: Grup 1, 2008-2014 ve Grup 2, 2015-2019 
yılları arasında tanı almışlardır. Geliş şikâyetlerine göre de hastalar tipik 
ve atipik olarak 2’ye ayrıldı. Bulgular: Çalışmaya %66,9’u kız ve yaş 
ortalaması 7,12±4,24 yıl olan toplam 148 hasta alındı. Grup 1’de kronik 
ishal (%31,3), Grup 2’de ise büyüme geriliği (%35,7) belirgin olarak 
daha sık tespit edildi (p<0,05). Geliş şikâyetleri açısından tipik ve atipik 
olarak değerlendirildiğinde 2 grup arasında belirgin fark görülmedi 
(p>0,05). Hastaların beslenme durumları değerlendirildiğinde, Grup 
2’de düşük ağırlıklı hastaların daha fazla olduğu tespit edildi (p<0,05). 
Grup 1 (%15,62)’de daha belirgin olmak üzere toplam 14 hastada 
(%9,45) da eşlik eden otoimmün hastalık mevcuttu. Histopatolojik ola-
rak değerlendirildiğinde Grup 2’deki hastaların belirgin olarak daha ileri 
evrede olduğu görüldü (p<0,05). Sonuç: ÇH’nin klinik spektrumu za-
manla değişmektedir. Son zamanlarda hastalar, büyüme geriliğiyle daha 
sık gelmekte, eşlik eden otoimmün hastalıklar ise daha az görülmekte-
dir. Ayrıca hastalar daha ileri histopatolojik evreyle de gelmektedir. 
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                 otoimmün hastalıklar; belirti ve bulgular 

ABS TRACT Objective: Celiac disease (CD) is a leading cause of mal-
absorption in children and is known to have multiple manifestations. The 
frequency of diagnosis and the number of cases diagnosed based on atyp-
ical findings have recently increased due to the enhancement of serolog-
ical tests, safe endoscopic environments, and the improved awareness of 
celiac disease among physicians. In the present study, we aimed to eval-
uate the clinical, laboratory, and histopathological findings of children 
with CD over time periods. Material and Methods: The age, gender, 
body weight and height, presenting symptoms, and laboratory and 
histopathological findings of patients who were diagnosed with CD in our 
clinic between 2008 and 2019, were evaluated. The patients were divided 
into two groups based on the year of diagnosis: Group 1, 2008-2014 and 
Group 2, 2015-2019. The presenting symptoms were also divided into 
typical and atypical symptoms. Results: The study included 148 patients 
(66.9% girls, mean age 7.12 ±4.24). Most common presenting symptom 
was chronic diarrhea (31.3%) in Group 1 and failure to thrive (35.7%) in 
Group 2 (p<0.05). No significant difference was found between the pa-
tients with typical and atypical presenting symptoms (p>0.05). In nutri-
tional state, the prevalence of underweight was higher in Group 2 
(p<0.05). Of all patients, 14 (9.45%) patients had an accompanying au-
toimmune disease and the prevalence of these diseases was higher in 
Group 1 (15.62%). In histopathological evaluation, the patients in Group 
2 had higher grades (p<0.05). Conclusion: The clinical spectrum of CD 
are likely to change over time. In recent years, patient with CD presented 
with failure to thrive commonly and associated autoimmune diseases are 
uncommon. Patients present with advanced histopathological grade. 
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torların hastalık konusunda farkındalığının artmasıyla 
birlikte tanı konulma sıklığı ve atipik bulgularla tanı 
alan hasta sayısı artmıştır. Ayrıca farkındalık arttıkça 
tarama programları dâhilinde asemptomatik birçok 
hastaya da artık tanı konulmaktadır.4  

 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Ocak 2008-Aralık 2019 tarihleri arasında Karadeniz 
Teknik Üniversitesi Çocuk Gastroenteroloji polikli-
niğinde ÇH tanısı alan 0-18 yaş arası hastalar retros-
pektif olarak incelendi. Hastaların, tanı anındaki yaşı, 
cinsiyeti, ağırlık ve boyları, geliş şikâyetleri, labora-
tuvar tetkikleri (tam kan sayımı, serum demiri ve fer-
ritini, B12 vitamini, folik asiti, karaciğer fonksiyon 
testleri, serum IgA, doku transglutaminaz IgA) ve hi-
stopatolojik evreleri kaydedildi. Ayrıca birlikte gö-
rülen diğer otoimmün hastalıklar da incelendi. Ocak 
2008-Aralık 2014 (Grup 1) ve Ocak 2015-Aralık 
2019 (Grup 2) tarihleri arasında tanı alan hastalar kar-
şılaştırıldı. 

Histopatolojik evreleme için modifiye Marsh 
sınıflaması kullanıldı.5 Bu sınıflamaya göre, evre 2 
ve 3a “hafif”, evre 3b ve 3c “orta-ağır evre” ÇH 
olarak kabul edildi. ÇH tanısı ise Avrupa Pediatrik 
Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Birliği 
Komitesi (ESPGHAN)’nin revize kriterleriyle ko-
nuldu.6  

Beden kitle indeksi (BKİ) persentilleri, yaş ve 
cinsiyete göre değerlendirildi. Beşinci persentilin altı 
düşük ağırlıklı, 5-85. persentil arası normal ağırlıklı, 
85-95. persentil arası fazla ağırlıklı, 95. persentilin 
üstü ise obez olarak kabul edildi.7  

Geliş şikâyetlerine göre hastalar, tipik (kronik 
ishal, karın distansiyonu, büyüme geriliği, iştahsız-
lık, kusma) ve atipik (karın ağrısı, boy kısalığı, 
anemi, kabızlık, karaciğer enzim yüksekliği, asemp-
tomatik) olarak da ayrıldı.8  

Bu çalışma, Helsinki Bildirgesi ilkelerine 
uygun olarak gerçekleştirildi. Ayrıca çalışma için 
Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel Araştırma-
lar Etik Kurulundan 31.05.2019 tarihli 2019/183 
numaralı etik kurul onayı alındı. Hastalardan ve ai-
lelerinden bilgilendirilmiş gönüllü onam formu 
alındı. 

İSTATİSTİKSEL YÖNTEM  

Çalışmamızdaki tüm hesaplamalar IBM SPSS 22.0 
programı kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı istatistik 
olarak sayısal değişkenler için parametrik test varsa-
yımları sağlanıyorsa ortalama±standart sapma 
(Ort±SS), sağlanmıyorsa ortanca (en az-en çok); ka-
tegorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak ve-
rilmiştir. Gruplar arasında sayısal değişkenler 
açısından farklılık olup olmadığı parametrik test var-
sayımları sağlanıyorsa Student t-testi, sağlanmıyorsa 
Mann-Whitney U testi kullanılarak değerlendirilmiş-
tir. Kategorik verilerin değerlendirilmesinde varsa-
yımlara bağlı olarak Pearson ki-kare testi, İki oran 
karşılaştırılması z testi, Fisher’ın kesin testi ya da Fis-
her-Freeman-Halton kesin testi uygulandı. Kategorik 
verilerin 2’li karşılaştırılmasında Bonferroni düzelt-
mesi yapılmış olup kullanılan yeni α*=0,0125 olarak 
alındı. İkili karşılaştırmalar dışında çalışmada p de-
ğeri ≤0,05 olanlar anlamlı olarak kabul edildi. 

 BULGULAR 

Çalışmaya 99 (%66,9)’u kız, yaş ortalaması 
7,12±4,24 yıl olan toplam 148 hasta alındı. Hastalar 
en sık büyüme geriliği (n=40, %27) nedeni ile kliniğe 
başvurdu. Bunu sırasıyla ishal (n=31, %20,9), karın 
ağrısı (n=19, %12,8), boy kısalığı (n=15, %10,1), 
anemi (n=13, %8,8), karında şişkinlik (n=10, %6,8),  
iştahsızlık (n=3, %2), kusma (n=2, %1,4) ve kabız-
lık (n=1, %0,7) şikâyetleri izledi.  Aile öyküsü olan 5 
hastaya (%3,4), Tip 1 diabetes mellitus (DM)’u olan 
6 (%4,1) hastaya ve otoimmün tiroidi olan 1 (%0,7) 
hastaya ise şikâyeti olmamasına rağmen rutin kont-
rolleri sırasında ÇH tanısı konuldu (Tablo 1). 

Grup 1’de kronik ishal (n=20, %31,3) Grup 2’de 
ise büyüme geriliği (n=30, %35,7) belirgin olarak 
daha sık tespit edildi (p=0,007, p=0,006). Geliş şikâ-
yetleri açısından tipik ve atipik olarak değerlendiril-
diğinde 2 grup arasında belirgin bir fark görülmedi 
(p=0,607) (Tablo 1). Laboratuvar bulguları açısından 
değerlendirildiğinde 2 grup arasında belirgin bir fark 
tespit edilmedi (Tablo 2). 

Hastaların beslenme durumları değerlendirildi-
ğinde Grup 2’de düşük ağırlıklı hastaların daha fazla 
olduğu görüldü (p<0,05). Hastaların %4,73 (n=7)’ü 
ise fazla ağırlıklı veya şişmandı (Tablo 3). 
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Grup 1 (n=10, %15,62)’de daha belirgin olmak 
üzere toplam 14 hastada (%9,45) da eşlik eden oto-
immün hastalık mevcuttu (p=0,035) (Tablo 4). En sık 
görülen hastalık otoimmün tiroidi (n=7, %4,73) ola-
rak saptandı (Tablo 4).  

Histopatolojik olarak değerlendirildiğinde ise 
Grup 2’deki hastaların belirgin olarak daha ileri ev-
rede olduğu görüldü (p=0,022) (Tablo 5).  

 TARTIŞMA  

ÇH kronik seyreden, ince bağırsaklarda emilim bo-
zulmasıyla karakterize olan otoimmün bir hastalıktır. 
Özellikle serolojik testlerin girmesiyle birlikte 
ÇH’nin insidansı giderek artmaktadır. Bununla bir-
likte hastalığın tanı yaşı ve klinik bulguları da değiş-
kenlik göstermeye başlamıştır.9 
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Parametreler Toplam(n=148) Grup 1(n=64) Grup 2(n=84) p 

Cinsiyet (kız) (n %) 99 (66,9) 43 (67,1) 56 (66,7) 0,947a 

Yaş (yıl) 6 (1-17) 6 (1,5-14) 6,5 (1-17) 0,438b 

Boy (z skoru) -1,40±1,66 -1,81±1,48 -1,09±1,73 0,017c 

Ağırlık (z skoru) -1,37 (-4,35-2,77) -1,26 (-4,35-1,21) -1,13 (-4,11-2,77) 0,640b 

BKİ (kg/m2) 14,5 (11,4-27,3) 15,7 (13,3-19,9) 15,2 (11,4-27,3) 0,279b 

Kronik ishal n (%) 31 (20,9) 20 (31,3) 11 (13,1) 0,007a 

Karın distansiyonu n (%) 10 (6,8) 4 (6,3) 6 (7,1) 0,830d 

Karın ağrısı n (%) 19 (12,8) 8 (12,5) 11 (13,1) 0,914a 

İştahsızlık n (%) 3 (2) 1 (1,6) 2 (2,4) 0,811d 

Kusma n (%) 2 (1,4) 0 (0) 2 (2,4) 0,506d 

Büyüme geriliği n (%) 40 (27) 10 (15,6) 30 (35,7) 0,006a 

Boy kısalığı n (%) 15 (10,1) 9 (14,1) 6 (7,1) 0,167a 

Anemi, n(%) 13 (8,8) 4 (6,3) 9 (10,7) 0,342d 

Transaminaz yüksekliği n (%) 2 (1,4) 2 (3,1) 0 (0) 0,185d 

Kabızlık n (%) 1 (0,7) 1 (1,6) 0 (0) 0,402d 

Asemptomatik n (%) 12 (8,2) 5 (7,8) 7 (8,4) 0,908a 

Tipik semptom n (%) 84 (56,8) 35 (54,7) 49 (58,3)
0,607a 

Atipik semptom n (%) 64 (43,2) 29 (45,3) 35 (41,7)  

TABLO 1:  Hastaların demografik ve klinik özellikleri.

BKİ: Beden kitle indeksi, a: Pearson ki-kare testi, b: Mann-Whitney U testi; ortanca (en az-en çok), c: Student t-testi (ortalama±standart sapma), d: Fisher kesin testi.

Parametreler Toplam(n=148) Grup 1(n=64) Grup 2(n=84) p 

Hemoglobin (g/dL) 11,52±1,68 11,21±1,51 11,75±1,77 0,054a 

Lökosit (/mm3) 7.600 (3.700-22.000) 7.600 (3.700-22.000) 7.500 (4.000-16.700) 0,316b 

Trombosit (/mm3) 343 (10-883) 325 (68-671) 350 (10-883) 0,400b 

MCV (fL) 76,4 (57-94,2) 75,6 (57,2-89,7) 78,2 (57-94,2) 0,068b 

Demir (mg/dL) 35 (2-146) 27 (2-146) 38 (7-135) 0,153b 

DBK(ug/dL) 366 (1-522) 353,5 (1-503) 377 (162-522) 0,283b 

Ferritin (mL/ng) 14,11±30,62 18,75±44,73 10,52±10,05 0,115a 

Vitamin B12 (pg/mL) 279,5 (58-1105) 290 (107-1105) 264,5 (58-799) 0,441b 

Folat (ng /mL) 6,4 (1,4-23) 6,2 (1,5-16,9) 6,79 (1,4-23) 0,511b 

AST (U/L) 40,65±36,93 41,62±48,98 40,03±27,06 0,822a 

ALT (U/L) 24 (8-311) 27 (8-279) 22,5 (9-311) 0,062b 

TABLO 2:  Hastaların laboratuvar bulguları.

MCV: Ortalama eritrosit hacmi, DBK: Demir bağlama kapasitesi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, a: Student  t-testi (ortalama±SDS), b: Mann-Whitney U 
testi;  Ortanca (en az-en çok).
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ÇH’lerin ortalama tanı yaşı giderek artmaktadır. 
Ravikumara ve ark.nın yaptığı çalışmada, 1983-1989 
yıllarında ortalama tanı yaşı 4 yıl iken 1999-2004 yıl-
larında 8 yıl olarak tespit edilmiştir.9 Ülkemizde ise 
Demir ve ark. tarafından 2000 yılında yapılan çalış-
mada hastaların ortalama tanı yaşı 5,2 yıl iken, aynı 
merkezde 2010 yılında Balamtekin ve ark. tarafından 
yapılan çalışmada 7,2 yıl olarak bulunmuştur.10,11 
Gökçe ve ark.nın yaptığı çalışmada ise 2005-2008 yıl-
ları arasında ortalama tanı yaşı 6,9 yıl iken 2008-2012 
yılları arasında 9,3 yıl olarak tespit edilmiştir.12 Bu 
durum, taramanın yaygınlaşması ve atipik hastaların 
da tanı almasına bağlanmıştır.11 Çalışmamızda da or-
talama tanı yaşının 6 yıldan 6,5 yıla çıktığı görüldü. 

ÇH’lerin geliş bulguları da zamanla değişmek-
tedir. Literatürde klasik ÇH prevelansının azaldığını, 
sessiz ve atipik formunun ise giderek arttığını göste-

ren birçok çalışma bulunmaktadır.11-13 Öte yandan, ül-
kemizde hâlâ klasik form baskın olarak görülmekte-
dir.10,14 Çalışmamızda da hastaların %56,8’inin klasik 
bulgularla başvurduğu görüldü. Ayrıca bu çalışmada, 
Grup 1’de kronik ishal (%31,3), Grup 2’de ise bü-
yüme geriliği (%35,7) belirgin olarak daha sık tespit 
edildi. Klasik formun giderek azalması nedeni ile 
kronik ishal sıklığının da azalması zamanla beklenen 
bir sonuçtur. Öte yandan büyüme geriliğinin sıklığı-
nın artması literatürle uyumlu değildir. Bu durumun 
ailelerin ve doktorların ÇH konusunda farkındalığının 
artması, hastaların kronik sürece (boy kısalığı) gir-
meden akut hafif-orta düzeyde malnütrisyon aşama-
sında yakalanmasına bağlı olduğunu düşünmekteyiz. 

ÇH’lerin %23,8-98,0’ında büyüme geriliği gö-
rülmektedir.12 Bu çalışmada da büyüme geriliği, has-
taların %27’sinde tespit edildi. Gökçe ve ark.nın 
yaptığı çalışmada, nütrisyonel durum açısından yıllara 
göre bir farklılık tespit edilmezken bu çalışmada, Grup 
2’de düşük ağırlıklı hastaların daha fazla olduğu gö-
rüldü.12 Bu durum, Grup 2’deki hastalarda histopato-
lojik evrenin daha ileri olması ve malabsorpsiyonuna 
bağlı olarak daha şiddetli olmasıyla açıklanabilir. 

Son dönemlerde toplumda, obezite sıklığının art-
masıyla birlikte ÇH’lerde de obezite daha sık görül-
meye başlanmıştır. Özellikle son yıllarda literatürde, 
şişman çocuklarda tedaviye dirençli demir eksikliği 
anemisi, transaminaz yüksekliği, tekrarlayan karın ağ-
rısı ve makarna yedikten sonra ishal görülmesi gibi ne-
denlerle ÇH tanısı konulan olguların sayıları 
artmaktadır.15-19 Gökçe ve ark.nın yaptığı çalışmada, 
ÇH’lerin %5,8’i fazla ağırlıklı, %2,6’sı şişman olarak 
tespit edilmiştir.12 Başka bir çalışmada ise bu oran %5 
olarak bulunmuştur.20 Amerika’da yapılan bir çalış-
mada da ÇH’lerin %19’unda BKİ’nin artmış olduğu 
görüldü.21 Bu çalışmada ise hastaların %4,2’si fazla 
ağırlıklı, %1,7’si ise şişman olarak tespit edildi. Bu du-
rumun, dünyadaki obezite sıklığının artmasından ÇH 
olan çocukların da etkilenmesinin veya kompansatuar 
olarak bu hastaların daha enerjili yiyeceklere yönel-
mesinin sorumlu olabileceği düşünülmektedir.22  

ÇH’nin birçok otoimmün hastalıkla birlikteliği 
bilinmektedir. Bibbò ve ark.nın yaptığı çalışmada, 
ÇH’lerin %35,7’sinde eşlik eden otoimmün hastalık 
görülmüş olup en sık görülen hastalık ise otoimmün 

Grup 1 Grup 2 İkili 

n (%) n (%) p karşılaştırma 

Düşük ağırlıklı 8 (12,5) 30 (35,7) <0,001a 

Normal ağırlıklı 53 (82,8) 50 (59,5)
0,002*

0,001a 

Fazla ağırlıklı 3 (4,7) 2 (2,4) 0,652b 

Şişman 0 (0) 2 (2,9) 0,506b 

TABLO 3:  Hastaların beslenme durumları.

*: Fisher-Freeman-Halton kesin testi, a: İki oran karşılaştırması z testi (α*=0,0125),  
b: Fisher kesin testi (α*=0,0125).

Hastalık Toplam n (%) Grup 1 n (%) Grup 2 n (%) p 

Tip 1 DM 6 (4,05) 3 (4,68) 3 (3,57)  

Otoimmün tiroidi 7 (4,73) 7 (10,93) 0 (0,0) 0,035a 

ITP 1 (0,07) 0 (0,0) 1 (1,19)  

Toplam 14 (9,45) 10 (15,62) 4 (4,76)  

TABLO 4:  Birlikte görülen otoimmün hastalıklar.

DM: Diabetes mellitus, ITP: İmmün trombositopenik purpura,  
a: Fisher-Freeman-Halton kesin testi.

Toplamn n (%) Grup 1 n (%) Grup 2 n (%) pa 

Hafif (Marsh 2,3a) 27 (18,2) 17 (26,6) 10 (11,9)  

Orta-Ağır (Marsh 3b,3c) 121 (81,8) 47 (73,4) 74 (88,1) 0,022 

Toplam 148 (100) 64 (43,2) 84 (56,8)  

TABLO 5:  Hastaların histopatolojik evreleri.

a: Pearson ki-kare testi.



tiroidi (%24,3) olarak bulunmuştur.23 Bu çalışmada 
da hastaların %9,45’inde ÇH’ye eşlik eden otoimmün 
hastalık tespit edildi. Ventura ve ark.nın yaptığı ça-
lışmada, ÇH’lerde otoimmün tiroidi sıklığı %14,4, 
Shahraki ve ark.nın yaptığı çalışmada ise %3,7 olarak 
gösterilmiştir.24,25 Çalışmamızda ise bu oran 
%4,73’tü. ÇH’ye eşlik eden bir diğer otoimmün has-
talık ise Tip 1 DM’dir. ÇH olan çocuklarda, tip 1 DM 
sıklığı %3,2-11,0 olarak bildirilmiştir.11,14,24 Bir diğer 
çalışmada ise bu oran %9,4 olarak belirtilmiş ve za-
manla sıklığın belirgin olarak arttığı gösterilmiştir.12 
Bu artış, serolojik testlerin tanısal etkinliğinin artma-
sına ve tarama amaçlı daha çok tetkik yapılmasına 
bağlanmıştır.12 Araştırmamızda da Tip 1 DM sıklığı 
%4,06 olarak tespit edilmiş, ancak yıllara göre bir de-
ğişiklik görülmemiştir.  

Çalışmamızda, toplama bakıldığında ise eşlik 
eden otoimmün hastalık sıklığının zamanla azaldığı 
tespit edildi. Gökçe ve ark.nın yaptığı çalışmada, za-
manla otoimmün hastalık sıklığının arttığı gösteril-
miştir.12 Bu artış, tarama testlerinin daha sık 
yapılmasına bağlanmıştır. Bir diğer araştırmada ise 
bu durum, tanı yaşının gecikmesi ve buna bağlı glu-
ten maruziyet süresinin artmasına bağlanmıştır. Uzun 
süreli gluten maruziyetinin diğer otoimmün hastalık-
lar için bir uyarıcı olabileceği düşünülmüştür.23 Bu 
yüzden güncel kılavuzlar ÇH’lerde diğer otoimmün 
hastalıkların taranmasını önermektedir.26,27 Öte yan-
dan, Kivelä ve ark.nın yaptığı çalışmada ise ÇH’lerde 
2009 yılından önceki tiroid hastalık sıklığı %3 iken, 
2010-2013 yılları arasında %0,6 olarak tespit edil-
miştir.28 Castro ve ark. ise ÇH’lerde otoimmün has-
talık sıklığı artarken özellikle otoimmün tiroidi 
sıklığının azaldığını belirtmiş, bunu da genotip deği-
şimine bağlamışlardır.29 Çalışmamızda, özellikle 
Grup 2’de otoimmün tiroidi hasta sayılarının belirgin 
olarak azalması, toplama eşlik eden otoimmün has-
talık sıklığının azalmasına yol açmıştır.  

Bu çalışmada, histopatolojik bulgular değerlen-
dirildiğinde özellikle Grup 2’de hastaların daha ileri 
evre olduğu görüldü. Gökçe ve ark.nın 191 ÇH’de 
yaptığı çalışmada, hastaların %77,5’inde orta-ileri 

evre histopatolojik bulgular tespit edilmiştir.12 Ancak 
yıllara göre bir farklılık bulunmamıştır. Tapsas ve 
ark.nın yaptığı çalışmada ise zamanla hastaların hi-
stopatolojik evrelerinin arttığı tespit edilmiştir. Bunun 
nedeni olarak da hastaların daha silik (atipik) klinik 
bulgularla gelmesi ve tanı yaşının gecikmesi göste-
rilmiştir.30 Ancak hastalarımızda, 2 grupta atipik kli-
nik bulgular ve tanı yaşı açısından bir fark 
bulunmamaktadır. Özellikle son yıllarda, bireylerin 
daha erken dönemde gluten tüketimine başladığı ve 
daha fazla gluten tükettiği bilinmektedir.31 Tanı ya-
şında bir değişiklik olmasa bile gluten maruziyetinin 
artmış olması bu duruma sebep olmuş olabilir. 

 SONUÇ 

Sonuç olarak zamanla, ÇH’nin demografik, klinik ve 
histopatolojik bulguları değişkenlik göstermektedir. 
Tanı yaşı artmakta, hastalar kronik ishalden ziyade 
büyüme geriliğiyle, ileri evre histopatolojik bulgu-
larla gelmektedir. Eşlik eden otoimmün hastalıklar 
değişkenlik göstermektedir.  

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin, 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-
liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur. 
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